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objectifs 

DIAGNOSTIQUER un deficit neurologique recent. 

IDENTIFIER les situations d'urgence et PLANIFIER leur prise 
en charge, notamment en unite neurovasculaire en cas 
de suspicion cTaccident vasculaire cerebral. 

L e deficit neurologique recent est frequemrment rencontre 
en pratique clinique par les neurologues mais aussi par les 
medecins generalistes et les urgentistes. Le defi est dans 
un premier temps d’eliminer les urgences diagnostiques et thera- 
peutiques par la realisation d’examens complementaires guides 
par la suspicion diagnostique a I’issue de I’examen clinique. La 
priorite est d’eliminer I’urgence neurologique. Cet article de syn- 
these exclut les causes non neurologiques des deficits brutaux 
(metaboliques, toxiques, psychiatriques, impotence fonction- 
nelle, vertiges, ORL. . .), qui sont des diagnostics differentials. 

Definition 

Un deficit neurologique recent correspond a la diminution ou 
perte d’une ou plusieurs fonctions neurologiques, motrice, sensi- 
tive, visuelle, cognitive, ou liees a la coordination des mouve- 
ments ou a I’atteinte d’une ou plusieurs paires craniennes. 


Interrogatoire 

Devant un deficit neurologique recent, I’ interrogatoire doit etre 
policier (tableau 1) et s’attacher dans un premier temps a determi- 
ner le terrain du patient : sexe et age, antecedents, facteurs de 
risque cardiovasculaires, traitements en cours notamment anti- 
thrombotiques. II est primordial de recueillir les symptormes dont 
se plaignent les patients ou rapportes par I’entourage : deficit 
hemicorporel, trouble du langage, trouble de la memoire, diplo- 
pie, vertiges, troubles visuels... 

Le mode de debut et le profil evolutif sont des elements notables 
pouvant orienter vers une cause. 

Un debut brutal est un signal d’alarme devant faire evoquer un 
accident vasculaire cerebral (AVC) et faire activer les filieres de 
prise en charge specifiques car il existe des traitements d’autant 
plus efficaces qu’ils sont donnes precocement. 

Un deficit rapidement progressif habituellement en quelques 
minutes, suivi de cephalees, fait penser a une aura migraineuse ou a 
une crise d’epilepsie partielle (Bravais-jacksonienne). 

L’ installation progressive d’un deficit sensitif ± moteur, progressif, 
debutant en distalite, ascendant, doit faire redouter un syndrome 
de Guillain-Barre. 

Des troubles du comportement, une confusion, une obnubilation 
rapidement progressive font craindre une rmeningo-encephalite 
herpetique. 


Signes a recueillir a I’examen clinique face a un deficit neurologique recent 


Terrain 


Symptomes 


Localisation 


Evolution 


Age 

Moteur 

Centrale 

Mode de debut 

Antecedents 

Sensitif 

1 cerveau 1 medullaire 

1 aigu 1 subaigu 1 chronique 

Traitement 

Equilibre 

Peripherique 

Profil evolutif 

Contexte 

Sensoriel 

1 racine 1 plexus 

1 stable 1 amelioration 

Signes associes 

Langage 

1 troncs nerveux 

1 aggravation 1 par poussees 


Cognitif 
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Score NIHSS* 


Item / Intitule 

Cotation 

Score 

Item / Intitule 

Cotation 

Score 

la /vigilance 

1 0. vigilance normale, reactions vives 

1 1 . trouble leger de la vigilance : 
obnubilation, eveil plus ou moins adapte 
aux stimulations environnantes 

1 2. coma ; reactions adaptees 
aux stimulations nociceptives 

1 3. coma grave : reponse stereotypee 
ou aucune reponse motrice 


6 / motricite du 
membre inferieur 

1 0. pas de deficit moteur proximal 

1 1 . affaissement dans les 5 secondes, 
mais sans atteindre le plan du lit 

1 2. effort contre la pesanteur, mais 
le membre chute dans les 5 secondes 
sur le plan du lit 

1 3. pas d’effort contre la pesanteur 
(le membre chute mais le patient peut 
faire un mouvement tel qu’une flexion 
de hanche ou une adduction) 

1 4. absence de mouvement (le patient 
ne fait aucun mouvement volontaire) 

1 X. cotation impossible (amputation, 
arthrodese) 

D G 

1b / orientation 
(mois, age) 

1 0. deux reponses exactes 

1 1. une seule bonne reponse 

1 2. pas de bonne reponse 




Ic/commandes 
(ouverture des yeux, 
ouverture du poing) 

1 0. deux ordres effectues 

1 1. un seul ordre effectue 

1 2. aucun ordre effectue 





7 / ataxie 

1 0. ataxie absente 

1 1 . ataxie presente pour 1 membre 

1 2. ataxie presente pour 2 membres 
ou plus 


2 / oculomotricite 

1 0. oculomotricite normale 

1 1. ophtalmoplegie partielle 
ou deviation reducible du regard 

1 2. ophtalmoplegie horizontale 
complete ou deviation forcee du regard 






8 / sensibilite 

1 0. sensibilite normale 

1 1 . hypoesthesie minime a moderee 

1 2. hypoesthesie severe ou anesthesie 


3 / champ visuel 

1 0. champ visuel normal 

1 1 . quadranopsie laterale homonyme 
ou hemianopsie incomplete 
ou negligence visuelle unilateral 

1 2. hemianopsie laterale homonyme 
tranche 

1 3. cecite bilaterale ou coma 





9 / langage 

1 0. pas d’aphasie 

1 1 . aphasie discrete a moderee : 
communication informative 

1 2. aphasie severe 

1 3. mutisme ; aphasie totale 




10 / dysarthrie 

1 0. normal 

1 1 . dysarthrie discrete a moderee 

1 2. dysarthrie severe 

1 X. cotation impossible 


4 / paralysie faciale 

1 0. motricite faciale normale 

1 1 . asymetrie faciale moderee 
(paralysie faciale unilateral incomplete) 

1 2. paralysie faciale unilateral centrale 
tranche 

1 3. paralysie faciale peripherique 
ou diplegie faciale 





11 / extinction, 
negligence 

1 0. absence d’extinction 
et de negligence 

1 1. extinction dans une seule 
modalite, visuelle ou sensitive, 
ou negligence partielle auditive, spatiale 
ou personnel^ 

1 2. negligence severe ou anosognosie 
ou extinction portant sur plus 
d’une modalite sensorielle 


5 / motricite du 
membre superieur 

1 0. pas de deficit moteur proximal 

1 1 . affaissement dans les 1 0 secondes, 
mais sans atteindre le plan du lit 

1 2. effort contre la pesanteur, mais 
le membre chute dans les 10 secondes 
sur le plan du lit 

1 3. pas d’effort contre la pesanteur 
(le membre chute mais le patient peut 
faire un mouvement tel qu’une flexion 
de hanche ou une adduction) 

1 4. absence de mouvement (coter 4 si 
le patient ne fait aucun mouvement 
volontaire) 

1 X. cotation impossible (amputation, 
arthrodese) 

D G 





TOTAL 





* NIHSS ( National Institute of Health Stroke Score) 
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L’ installation progressive sur plusieurs jours voire semaines en 
tache d’huile oriente plutot vers un processus expansif (tumeur, 
abces, hematome sous-dural). 

Un deficit persistant ou regressif, fluctuant, avec aggravation 
vesperale ou a I ’effort est evocateur d’une pathologie de la jonction 
neuromusculaire. 

Examen Clinique 

La recherche de signes de gravity clinique est la premiere etape 
car elle conditionne le type de prise en charge : 

- etat de vigilance avec determination du score de Glasgow ; 

- score NIHSS en cas de suspicion d’accident vasculaire cerebral 

(tableau 2) ; 

- prise de constantes a la recherche d’une instability hermodyna- 
mique ou de fievre ; 

- syndrome meninge (pour la meningo-encephalite) ; 

- signes d’hypertension intracranienne que Ton peut retrouver 
notamment dans la thrombose veineuse cerebrale et la patho- 
logie tumorale) : cephalees, diplopie, eclipses visuelles. 

La recherche d’un deficit moteur se fait par des manoeuvres pas- 
sives et actives, en comparant chaque hemicorps et en determinant 
la topographie et I’intensite du deficit. L’examen de la sensibility 
recherche un trouble de la sensibility tactile superficielle et epicritique, 
thermo-algique, de la sensibility profonde et une extinction sensitive. 
La mise en evidence d’un syndrome pyramidal se fait en testant les 
reflexes osteo-tendineux, les reflexes cutaneo-plantaires, en recher- 
chant une trepidation epileptoide ou une spasticite. La presence de 
reflexes vifs, d’un signe de Babinski, oriente vers une origine centrale. 
Une areflexie est en faveur d’une origine peripherique au deficit. 

Outre cela, il est necessaire de rechercher une desorientation 
temporo-spatiale, un trouble du langage, un syndrome cerebelleux, 
une atteinte des paires craniennes, des troubles vesico-sphincte- 
riens, une anomalie du champ visuel ou de I’oculomotricite. 

Determiner la topographie du deficit est necessaire pour distin- 
guer une atteinte du systeme nerveux central d’une atteinte du 
systeme nerveux peripherique (tableau 1). La presence d’un deficit 
moteur unilateral ou bilateral (hemiparesie, hemiplegie, parapare- 
sie ou tetraparesie), de troubles sensitifs (niveau sensitif, hypoes- 
thesie, dysesthesies systematisees), d’un trouble du langage 
(aphasie, dysarthrie), d’un trouble du champ visuel (hemianopsie 
laterale homonyme, quadranopsie), d’un trouble de la conscience, 
de troubles neuropsychologiques (cognitifs, rmnesique, apraxie, 
negligence, troubles du comportement, p. ex.) sont evocateurs 
d’une origine centrale. L’origine peripherique est privilegiee devant 
des troubles sensitifs ou moteurs systematises a une ou plusieurs 
racines, a un ou plusieurs troncs nerveux. Une atteinte des mem- 
bres inferieurs ou des quatre membres a I’interrogatoire ne permet 
pas s’il est isole de distinguer une atteinte centrale (comme un 
infarctus du tronc cerebral ou une atteinte medullaire, p. ex.) d’une 
atteinte peripherique (comme un syndrome de Guillain-Barre, 
p. ex.) et c’est souvent I ’examen physique qui est determinant. 


Deficit neurologique recent 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q Deficit neurologique brutal : un defi diagnostique 
tres frequent. 

Q Diagnostics etiologiques multiples necessitant 
une demarche diagnostique claire et standardise. 

Q Des urgences a connartre et a ne pas meconnartre : 

- la pathologie neurovasculaire : accident ischemique 
transitoire, infarctus cerebral, hematome cerebral, 
thrombose veineuse cerebrale, ischemie medullaire ; 

- la compression medullaire ; 

- le syndrome de Guillain-Barre (polyradiculonevrite aigue) ; 

- les deficits neurologiques febriles. 



Examens complementaires 


Ms doivent etre orientes par I ’examen clinique. Le delai de realisation 
des examens est conditionne par I’urgence diagnostique : devant 
une suspicion d’accident vasculaire cerebral recent, p. ex., I’imagerie 
cerebrale doit etre realisee sans delai comme cela a ete determine 
par les recommandations des societes savantes. 

L’imagerie cerebrale ou medullaire occupe souvent le premier 
rang en cas de suspicion d’atteinte centrale, soit par scanner, 
soit de plus en plus par imagerie par resonance magnetique (IRM). 
L’IRM cerebrale avec ARM-TOF (avec parfois des sequences vei- 
neuses en cas de suspicion de thrombose veineuse cerebrale) 
devient I’examen de reference [HAS 2009] de premiere intention 
pour explorer un deficit neurologique recent evoquant un accident 
vasculaire cerebral. 

Si I’imagerie n’est pas contributive, une ponction lombaire est 
I’examen auquel il faut souvent avoir recours (apres avoir elirmine 
une contre-indication telle qu’un processus expansif avec effet de 
masse, p. ex.), soit en urgence si Ton suspecte une meningo- 
encephalite (a la recherche d’une reaction cellulaire temoignant 
d’une meningite et d’un agent infectieux bacterien comme la liste- 
riose, ou viral comme les infections herpetiques, p. ex.) ou une 
polyradiculonevrite aigue (a la recherche d’une dissociation albu- 
mino-cytologique), soit en urgence differee lors de la suspicion 
d’un premier evenement demyelinisant (a la recherche d’une dis- 
tribution oligoclonale des immunoglobulines). 

Quand une origine neurovasculaire est suspectee, le recours a 
des explorations cardiovasculaires est indispensable : 

- echo-Doppler des troncs supra-aortiques a la recherche 
d’une stenose ou d’une occlusion d’une artere cervicale 
d’origine atheromateuse ou liees a une dissection des arteres 
cervicales ; 
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- angioscanner cerebral ou ARM des troncs supra-aortiques pour 
rechercher une stenose, une occlusion, une dissection, un thrombus ; 

- sequence FAT-SAT en IRM pour mettre en evidence I’hematome 
de paroi dans une dissection des troncs supra-aortiques ; 

- Doppler transcranien a la recherche d’un retentissement hemody- 
namique d’une stenose extracranienne, d’une stenose intracra- 
nienne, d ’accelerations diffuses evocatrices d’une angiopathie ; 

- echographie cardiaque transthoracique ou transoesophagienne 
a la recherche d’une cardiopathie emboligene ; 

- holter ECG pour traquer un trouble du rythme emboligene tel 
qu’une fibrillation auriculaire. 

Le bilan peut etre complete par des explorations electrophysio- 
logiques, a savoir un electro-encephalogramme, en cas de suspi- 
cion d’une origine critique ou postcritique au deficit, par un electro- 
neuro-myogramme en cas d’atteinte du systeme nerveux 
peripherique. Les potentiels evoques somesthesiques, visuels, 
auditifs peuvent apporter une aide dans le bilan etiologique 
notamment lorsqu’une affection demyelinisante est suspectee 
afin de determiner I’etendue des lesions, mais n’ont que peu de 
place dans le bilan en urgence. 

La symptomatologie peut egalement necessiter le recours a 
d’autres professionnels de sante en faisant realiser des explora- 
tions ophtalmologiques quand la symptomatologie est visuelle 
en cas de baisse d’acuite visuelle ou d’hypertension intracra- 
nienne, p. ex., ou des explorations ORL notamment devant un 
vertige d’allure peripherique. 


Urgences neurovasculaires, premiere cause 
de deficit neurologique recent 

L’ accident vasculaire cerebral est la premiere cause a evoquer 
devant tout deficit neurologique recent brutal car il est frequent 
(150 000 nouveaux par an en France) et peut etre lourd de 
consequences (premiere cause de handicap). Cependant, le 
diagnostic n’est pas toujours aise, avec un taux de diagnostic 
differentiel d ’accident vasculaire cerebral ou « stroke mimic » lors 
d’un deficit neurologique brutal recent qui peut aller jusqu’a un 
tiers des cas. 

L’ accident vasculaire cerebral est une urgence diagnostique et 
therapeutique puisqu’il existe un traitement des infarctus cere- 
braux (la fibrinolyse) qui doit etre administre des les premieres 
heures apres I’installation du deficit (v. Focus). La suspicion d’ac- 
cident vasculaire cerebral recent necessite une imagerie syste- 
matique en urgence, en privilegiant FIRM cerebrale (recomrman- 
dations de la HAS 2009). L’imagerie cerebrale permet de 
distinguer une ischemie d’une hemorragie cerebrale mais aussi 
d’un autre diagnostic pouvant mimer a tort un accident vascu- 
laire cerebral comme une tumeur cerebrale ou, en cas d’imagerie 
normale, une migraine avec aura, une epilepsie ou une origine 
fonctionnelle des symptomes. Contrairement a FIRM cerebrale, 
le scanner peut rester normal dans les 24 premieres heures d’un 
infarctus cerebral voire rmeconnaftre les lesions de petite taille ou 
des infarctus sous-tentoriels. 



FIGURE 1 


Infarctus cerebral. 

Patient de 72 ans aux antecedents d’hypertension arterielle et de dyslipidemie ayant presente un malaise. A I’arrivee des pompiers, il est constate une hemiparesie 
gauche aux 3 etages. FIRM cerebrale avec sequence de diffusion realisee a 2 heures du debut des symptomes retrouve un infarctus sylvien profond droit (A), non 
visible en FLAIR (la mise en jeu de collaterales (fleche, B), I’artere cerebrale moyenne droite occluse (ARM T0F, D), un thrombus visible en T2* (C). Le lendemain, en 
I’absence de recanalisation, visualisation d’un infarctus cerebral sylvien droit total sur le scanner cerebral (E). 
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et thalamique droit en IRM sequence T2* (B). 


Les accidents vasculaires cerebraux comprennent les acci- 
dents ischemiques transitoires (AIT), les infarctus cerebraux, les 
hemorragies intracraniennes non traumatiques, et les oedermes 
vasogeniques secondaires aux thrombophlebites cerebrales. 

Accident ischemique transitoire 

L’ accident ischemique transitoire est un episode bref de dys- 
fonction neurologique, du a une ischemie focale cerebrale ou 
retinienne dont les symptomes cliniques durent typiquement 
moins d’une heure sans preuve d’infarctus aigu sur I’ IRM cere- 
brale (sequence de diffusion normale) [recommandations de la 
HAS sur I’accident ischemique transitoire]. 

L’ accident ischemique transitoire est un signal d’alarme, c’est 
une urgence diagnostique et therapeutique puisque, parmi les 
patients qui presentent un infarctus cerebral, un tiers d’entre eux 
avaient presente un deficit transitoire durant la semaine prece- 
dant le deficit definitif. Le risque de presenter un infarctus cere- 
bral apres un accident ischemique transitoire est majeur dans les 
48 heures qui suivent le deficit initial (v. Focus sur les deficits neuro- 
logiques transitoires). 

Infarctus cerebral (fig. 1) 

L’infarctus cerebral correspond a un foyer circonscrit de 
necrose ischemique due a I'interruption brutale de I’apport san- 
guin arteriel par occlusion d’une artere cerebrale ou a destinee 
cerebrale. On distingue deux types de rmecanismes : occlusion 
thromboembolique (embolie du systeme arteriel, embolie car- 
diaque, thrombose arterielle/n situ) ou plus rarement phenomenes 
hemodynamiques de bas debit cerebral (sur une stenose, sur un 
arret cardiaque en peroperatoire, peroperatoire). On dispose depuis 
quelques annees d’un traitement fibrinolytique efficace dans les 
infarctus cerebraux de moins de 4 h 30, necessitant une prise en 
charge dans des filieres organisees autour des unites neurovas- 
culaires (v. focus sur les filieres de prise en charge et la thrombo- 
lyse). La prise en charge des accidents vasculaires cerebraux a la 
phase precoce a fait I’objet de recommandations de la HAS en 


2009. L’IRM cerebrale avec sequences de diffusion, FLAIR, T2* 
et ARM TOF est I’examen de reference pour le diagnostic d’in- 
farctus cerebral recent (hypersignal en diffusion, qui devient visi- 
ble apres 4 a 6 heures en FLAIR), d’occlusion arterielle (ARM 
TOF). Elle permet egalement d’eliminer une hermorragie (T2*). 

Les causes des infarctus cerebraux sont dans 30 % des cas 
atherothrombotiques, dans 20 % cardio-emboliques (fibrillation 
auriculaire), dans 20 % d’origine lacunaire dans le cadre d’une 
maladie des petites arteres. Dans 25 % des cas la cause reste 
indeterrminee a Tissue du bilan. 

Hematomes intraparenchymateux (fig. 2) 

L’hematome intracerebral est une collection de sang consecu- 
tive a la rupture d’un vaisseau intracranien. L’hypertension arte- 
rielle est la premiere cause et Themorragie est alors tres souvent 
localisee au niveau des noyaux gris centraux. La deuxieme cause 
est la rupture d’une malformation vasculaire, que ce soit une mal- 
formation arterioveineuse, un anevrisme ou un cavernome. 
Parmi les autres causes, on cite lathrombophlebite cerebrale, les 
troubles de la coagulation et Tangiopathie amyloide. Le scanner 
cerebral, qui est Texamen de reference en cas d’ hermorragie 
cerebrale, met en evidence une plage en hyperdensite et est le 
plus souvent complete d’un scanner cerebral avec injection et 
d’un angioscanner cerebral a visee etiologique (recherche de 
tumeur, de malformation vasculaire, de thrombose veineuse 
cerebrale). L’IRM cerebrale avec ARM peut etre interessante 
lorsque le scanner n’est pas contributif pour rechercher une 
cause de Themorragie. 

Thromboses veineuses cerebrales (fig. 3) 

La thrombose veineuse cerebrale correspond a T occlusion d’un 
ou de plusieurs sinus veineux cerebraux et/ou des veines corti- 
cales. On distingue la thrombose veineuse cerebrale sans lesion 
parenchymateuse responsable d’un tableau d’ hypertension intra- 
cranienne et la thrombose veineuse cerebrale avec oedeme cere- 
bral (« infarctus veineux ») ou avec hematome cerebral responsable 
d’une presentation Clinique souvent bruyante pouvant associer des 
convulsions, un deficit neurologique focal, voire un coma. L’irmage- 
rie cerebrale mettra en evidence des signes directs de thrombose 
sous la forme d’une hyperdensite spontanee du sinus ou de la 
veine sur le scanner cerebral sans injection (signe du sinus sponta- 
nement hyperdense ou de la corde dense) ou en montrant sur I’lRM 
un hypersignal en T1 et en T2 du sinus thrombose. Les sequences 
injectees veineuses (en IRM ou en angioscanner) montreront T ab- 
sence d ’opacification ou Topacification partielle du sinus occlus du 
fait de la presence du thrombus. L’IRM cerebrale avec sequences 
veineuses (VRM) et Tangioscanner veineux ont actuellement une 
sensibilite et une specificite relativement proches pour le diagnostic 
de thrombose veineuse cerebrale. Les signes indirects de throm- 
bose veineuse cerebrale sont la presence d’un « infarctus veineux » 
ou d’une hermorragie cerebrale ou meningee qui sont des 
consequences possibles de la thrombose veineuse cerebrale. 
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En IRM cerebrate : A : diffusion montrant un thrombus 
dans le sinus sagittal superieur ; B : T2* thrombose du sinus 
sagittal superieur d’une veine corticate et du sinus transverse 
gauche ; C : T1 montrant une thrombose du sinus sagittal 
superieur, d’une veine corticale, du sinus transverse et 
sigmoide gauche. D : sequences veineuses sans injection 
montrant une occlusion du sinus longitudinal superieur, 
transverse droit, sigmoide droit et de veines corticales. Sur 
le scanner cerebral injecte : E : signe du delta vide. 



FIGURE 3 


Thrombose veineuse cerebrate. 
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FIGURE 4 


Contacter filiere de prise en charge neurovasculaire 

Conduite a tenir devant un deficit neurologique recent. 
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Angiopathie cerebrale : syndrome 

de vasoconstriction cerebrale reversible 

et syndrome d’encephalopathie cerebrale 
posterieure reversible (PRES ) 

Le syndrome de vasoconstriction cerebrale reversible (SVCR) 
qui associe une vasoconstriction arterielle cerebrale diffuse et seg- 
mentaire reversible en 3-6 mois peut se manifester par des 
cephalees intenses souvent en coup de tonnerre, associees ou non 
a des deficits neurologiques focaux secondaires a des infarctus 
cerebraux, des hematomes intraparenchymateux, ou a un oedeme 
vasogenique posterieur (PRES pou r posterior reversible ence- 
phalopathy syndrome). Des crises epileptiques ont aussi ete 
decrites. II y a des formes idiopathiques ou secondaires a la 
consommation de drogues ou de substances vasoactives (can- 
nabis, inhibiteurs de recapture de la serotonine ou vasoconstric- 
teurs nasaux) ou survenant durant la periode du post-partum. 

Les poussees d’hypertension arterielle et I’eclampsie peuvent 
etre responsables d’un oedeme cerebral posterieur (ou PRES) se 
revelant par un deficit neurologique. 

Urgences non neurovasculaires 

Les deficits neurologiques febriles 

Un deficit neurologique dans un contexte febrile est une urgence 
et doit faire redouter un abces intracerebral, un empyeme, une 
encephalite, une meningo-encephalite ou un infarctus cerebral 
secondaire a des emboles mycotiques sur endocardite infec- 
tieuse. L’imagerie cerebrale sans et avec injection est systema- 
tique avant toute autre exploration devant I’existence d’un signe 
de localisation a la recherche d’abces ou de lesion parenchyma- 
teuse, bien souvent completee d’une ponction lombaire en r ab- 
sence de syndrome tumoral avec effet de masse. La presence de 
globules blancs (> 5/rmm 3 )dans le liquide cephalo-rachidien permet 
de porter le diagnostic de meningite. Une culture bacterienne et la 
realisation d’une PCR {polymerase chain reaction) herpes sont 
assez systematiques, les autres recherches devant etre orientees 
par le contexte clinique (mycobacteries, Listeria, cryptococcose, 
virus JC ou aspergillose si imrmunodepression). Une suspicion de 
meningo-encephalite ou d’encephalite bacterienne (meningo- 
coque et pneumocoque) ou herpetique doit conduire a introduire 
un traitement probabiliste jusqu’a reception des resultats de la 
ponction lombaire (recommandations de la SPLIF [Societe de 
pathologie infectieuse de langue frangaise]). 

La meningo-encephalite herpetique est I’encephalite necro- 
sante la plus frequente. Son incidence varie de 1 a 3 cas par mil- 
lion d’habitants et par an. La mortality, en I’absence de traite- 
ment, est superieure a 70 %. La symptomatologie peut associer 
des cephalees, de la fievre, des troubles de la conscience, des 
convulsions, une confusion, des troubles du langage et du com- 
portement. Le liquide cephalo-rachidien est anormal dans 95 % 
des cas avec une hyperproteinorachie rmoderee (0,8-1 g/L), une 
normoglycorachie, une pleiocytose a predominance lymphocy- 
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taire. Le diagnostic se fait actuellement sur la PCR HSV (sensibi- 
lite 98 %, specificite 94 %). L’IRM cerebrale retrouve des hypersi- 
gnaux en sequence T2, en diffusion et en FLAIR des les pre- 
mieres 48 heures devolution des lobes frontaux et temporaux. 
Le traitement est une urgence et repose sur I’aciclovir IV 10 
mg/kg/8 h (recommandations de la SFAR [Societe frangaise 
d’anesthesie et de reanimation]). 

La compression medullaire 

L’urgence absolue est representee par la compression medul- 
laire et doit etre evoquee devant : 

- un syndrome lesionnel indiquant le niveau de la compression 
(douleur radiculaire, deficit radiculaire) ; 

- un niveau sensitif correspondant a la limite superieure de I’at- 
teinte sensitive ; 

- un syndrome sous-lesionnel : deficit sensitif, deficit moteur, 
signes d’irritation pyramidale, hypertonie pyramidale, troubles 
sphincteriens) ; 

- et un syndrome douloureux rachidien, qui est souvent absent. 
La suspicion de compression medullaire necessite une IRM 

medullaire sans delai et une prise en charge neurochirurgicale en 
urgence en cas de confirmation du diagnostic. 

Les diagnostics differentials de la compression medullaire sont 
I’ischemie medullaire et les myelites (inflammatoires, infectieuses 
ou metaboliques). 

Causes peripheriques urgentes 

1 . Le syndrome de Guillain-Barre 

Le syndrome de Guillain-Barre est une polyradiculonevrite 
aigue ayant une incidence de 1 pour 100 000 et evolue en trois 
phases : extension, plateau, recuperation. La phase d’extension 
ne dure pas moins de 4 semaines mais elle est souvent de 
quelques jours (et peut etre inferieure a 1 jour). 

Les manifestations sont sensitives (paresthesies, dysesthesies 
distales des quatre membres, douleurs) et/ou motrices (paresie 
debutant aux membres inferieurs, relativement symetrique, eten- 
due et severe, qui predomine en proximal), ou plus rarement 
atteinte des nerfs craniens (facial, oculomoteur, dysphagie). La 
gravite repose dans I’atteinte respiratoire et de la musculature 
bulbaire (troubles de deglutition ou de phonation). 

Le diagnostic repose sur la clinique, I’electro-neuro-myogramme 
(allongement des latences des ondes F, puis signes de demyelinisa- 
tion) et la ponction lombaire (dissociation albumino-cytologique). 

2. Syndrome de la queue de cheval 

Le syndrome de la queue de cheval correspond a la souffrance 
des racines de la queue de cheval en dessous du cone terminal 
de la moelle spinale. Cliniquement, on observe un syndrome 
neurogene peripherique pluriradiculaire touchant les membres 
inferieurs et le perinee, avec troubles sphincteriens. 

Toute suspicion doit faire realiser en urgence une IRM cerebrale 
a la recherche d’une compression de la queue de cheval avec 
prise en charge neurochirurgicale. 
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Autres causes frequentes de deficit neurologique 
a connaitre 

1 . Processus expansifs 

Ce diagnostic est a redouter devant un deficit neurologique en 
tache d’huile, progressif, avec un tableau d’ hypertension intra- 
cranienne, une obnubilation progressive ou des crises d’epilep- 
sie. Une imagerie cerebrale avec et sans injection sera neces- 
saire a la recherche d’un processus expansif et de signes de 
gravite (deviation de la ligne mediane, engagement, hydrocephalie) 
qui necessiteraient une prise en charge en urgence. 

2. Hematomes sous- et extraduraux 

Les hematomes sous-duraux sont a craindre chez les sujets 
ages, sous traitement antithrombotique, ou chez les patients 
alcooliques qui, a I’occasion d’une chute ou d’un traumatisme 
ou spontanement, vont developper des cephalees, un deficit 
neurologique progressif, des crises d’epilepsie. Le diagnostic est 
porte par scanner cerebral sans injection qui montre une hyper- 
densite spontanee sous- ou extradurale. 

3. Causes inflammatoires 

La principale cause est representee par la poussee de sclerose 
en plaques (SEP) notamment chez la femme jeune. La sclerose 
en plaques est une maladie inflammatoire chronique du systerme 


nerveux central, evoluant le plus souvent par poussees du fait de 
I’apparition de plaques de dermyelinisation du systerme nerveux 
central. Les poussees peuvent donner un deficit neurologique 
focal d’apparition brutale ou progressive. Le diagnostic repose 
avant tout sur la dissemination temporo-spatiale des lesions sur 
le plan clinique et sur FIRM cerebrale et medullaire avec gadoli- 
nium (criteres revises de Mac Donald). La ponction lombaire est 
utile pour eliminer les diagnostics differentials et mettre en evi- 
dence la synthese intrathecale d’immunoglobulines. 

La fig. 4 fait le point sur la demarche diagnostique et les urgences 
a reconnaTtre. 

Conclusion 

La conduite a tenir (fig. 4) face a un deficit neurologique recent 
doit etre connue, notamment du fait de sa gravite potentielle et 
de la possibility d’envisager un traitement en urgence comme 
cela peut etre le cas lors d’un accident vasculaire cerebral, d’une 
compression medullaire ou du syndrome de la queue de cheval, 
d’un syndrome de Guillain-Barre et d’une meningo-encephalite 
herpetique. • 

V. Quenardelle et V. Wolff declarent n’avoir aucun lien d’interets. 


Qu’est-ce qui peut tomber 
a I’examen ? 


Un sujet d’actualite ! 

Dossier n° 6 ECN 2014 : femme de 28 ans presentant 
un deficit sensitif hemicorporel droit epargnant la face 
et des troubles de I’equilibre depuis une semaine en lien 
avec une premiere poussee dans le cadre d’une pathologie 
demyelinisante. 

Prise en charge d’un accident ischemique transitoire. 
Dossier transversal d’infarctus cerebral : diagnostic, 
prise en charge en aigu, cardiologie, medecine sociale. 
Les urgences : 

- les pathologies neurovasculaires : indications de 

la thrombolyse des infarctus cerebraux, les accidents 
ischemiques transitoires, les dissections des arteres 
cervicales, les thromboses veineuses cerebrates ; 

- la compression medullaire ; 

- le syndrome de Guillain-Barre. 
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